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ANOMALIES PLAQUETTAIRES

I- INTRODUCTION :
Les anomalies plaquettaires peuvent étre soit quantitative c’est la
thrombopénie, soit qualitative c’est la thrombopathie.

II- THROMBOPENIE :
A- Définition :

C’est la diminution du taux de plaquettes circulantes inférieur & 150G/L (le
taux normal : 150-400 G/L). Qu’elle soit associée a une symptomatologie ou
non la valeur sémiologique d’une thrombopénie ne doit jamais étre négligée et
doit initier d’une conduite diagnostic & la recherche d’une étiologie.

B-Etiologie :

Le myélogramme permet de distinguer les thrombopénies d’origine centrale
par diminution de production de plaquettes, et les thrombopénies d’origine
périphérique avec moelle osseuse riche en mégacaryocytes.

1- Thrombopénie d’origine centrale :

a) Par thrombopoiése réduite :

=» Constitutionnelle :

- Maladie de Fonconi : affection & TAR, associé une aplasie médullaire et un
syndrome de mal formation, les anomalies hématologiques sont d’installations
progressive, la thrombopénie est I’élément initial et constant.

- Amégacaryocytose avec aplasie radial : associé a une malformation, lla
thrombopénie est sévére & la naissance s’atténuant parfois apres quelque mois,
s’accompagne d’anémie + hyperleucocytose + myélémie.

=» Acquise :

- Agression de la moelle : par divers agent : irradiation, agent chimique.....etc.

- Touts envahissement : par processus néoplasique, la thrombopénie peut étre
sélective et révélatrice.

b) Par thrombopoiése inefficace :

=» Constitutionnelle :

- Maladie de May hegglin : affection 2 TAD associé & une thrombopénie modéré
+ anisoplaquettose.

- Wiskott Aldrich : ¢’est une affection a transmission liée au sexe associé a une
thrombopénie sévére dés la naissance + microplaquettose.

- Thrombopénie isolé & TAD : associé a4 une anomalie de libération des
plaquettes avec plaquettes géantes.

- Syndrome de Bernnard soulier : affection a8 TAR caractérisé par thrombopénie
modéré + thrombopathie par anomalie de la GP Ib IX.
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= Acquise :

- Carence en folate ou vit By, : thrombopénie + leucopénie + anémie.

- Anémie réfractaire par excés de blaste (AREB) : les précurseurs médullaires
sont anormaux avec maturation perturbée.

2- Thrombopénie d’origine périphérique :
Le myélogramme révéle une moelle osseuse riche mais la duré de vie de
plaquette passe de 10 jours a 2-3 jours.

a) D’origine immunologique :
=>» Thrombopénie par autoanticorps :
- Purpura thrombopénique autoimmune(PTAI) :

Due a la production d’autoanticorps ayant se lié au plaquettes qui sont
rapidement épuré de la circulation par le systeme réticulohistiocytaire de la rate,
cliniquement il existe 2 formes :

- Forme aigue: atteint surtout l’enfant, le purpura précéde d’une épisode
infectieuse virale, la guérison surviennent en 15 jours a 2 mois dans 80 % des
cas.

- Forme chronique : surviennent chez 1’adulte jeune de sexe féminin. On parle
de forme chronique lorsque 1’évolution dépasse 6 mois.

- Thrombopénie dans les maladies auto immunes : tel que LED, collagenose.

=>» Thrombopénie par immuno-allérgie :

La plus fréquente, celle induite par I’héparine, elle peut étre profonde et
responsable de complications thrombotique. A Iarrét du traitement elle se
corrige en quelques jours.
=>» Thrombopénie par alloanticorps :

- Thrombopénie néonatal due & une allo immunisation foeto-maternelle :

L’immunisation de la mére contre un antigéne présent chez le feetus entrainant
la présence d’un anticorps maternel qui attaque les plaquettes de I’enfant
provoquant leurs destructions.

- Thrombopénie du nouveau né de mére atteinte de PTAI

- Purpura thrombopénique post-transfusionnelle : 7-10 jours apres la transfusion,
il y a formation d’anticorps antiplaquettes, 1’antigéne le plus immunogene
incriminer est I’Ag HPA;.

b) Thrombopénie par trouble de répartition :
- Déperdition sanguine massive :
- Séquestration splénique : en cas de splénomégalie.

¢) Thrombopénie par consommation de plaquettes

- CIVD (coagulation intra vasculaire déssiminée)

- Hémangiome géant de Kasabach merith : consommation localisé de plaquettes.
- Purpura thrombotique thrombopénie
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III- THROMBOPATHIES :
=» Constitutionnelle :

A- Anomalies membranaires :
- Thrombasthénie de Glanzmann : pathologie hémorragique rare a TAR due a
une anomalie quantitative ou qualitative de la GP IIb Illa provoquant une
anomalie d’agrégation de plaquettes, le nombre et la morphologie des plaquettes
sont normaux.
- Syndrome de Bernard soulier (BSS): pathologie rare a TAR due a une
anomalie qualitative et quantitative du complexe GP Ib IX, se traduit par un
syndrome hémorragique important.

Le nombre de plaquettes entre (30-100).103 /1. le frottis sanguin montre des
plaquettes géantes.
- Syndrome pseudo Willebrand plaquettaire : affection rare a TAD résulte d’une
anomalie de la GP Ib qui présente une affinité anormalement élevé pour son
ligand.

B- Anomalies intracellulaires :

- Maladie du pool vide : affection 8 TAD présente une diminution des granules
dense, elle peut étre isolé ou associ¢ a d’autre affection.

- Thrombopathie par défaut de libération :

= Déficit en cyclo-oxygenase.

= Déficit en thromboxane synthétase.

= Déficit en granule o (syndrome de plaquettes grise).

=» Acquises :

Sont plus fréquentes rencontré au cours d’infection multiple, prise
médicamenteuse, insuffisance rénal par excés d’urée qui entraine la diminution
de la synthése de thromboxane A, .

- L’hyperparaprotéinémie monoclonale qui forme un filme au tour des
plaquettes
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THROMBOPENIES PERIPHERIQUES
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THROMBOPENIE CENTRALE
(Défaut de production)

Thrombopoiése diminuée

Congénitale :
-maladie de Fonconi
-thrombopénie avec
aplasie radiale

Thrombopoiése inefficace

Acquise :
-agression de la
moelle (irradiation,
Medect, infection
virale)
-envahissement
médullaire
(metastase,
leucémie, myelome)

Congénitale :
-May Hegglin
-Wiskott
Aldrich
-thrombopénie
isolée (TAD)
-syndrome de
Bernard Soulier

Acquie :
-carence folate
etB 12

-AREB
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THROMBOPATHIES
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